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Les glucocorticoïdes (GC) topiques ou locaux, encore appelés 
dermocorticoïdes (DC) dans leur emploi cutané, constituent un 
des piliers fondamentaux du traitement en dermatologie de 
par leurs effets anti-inflammatoires et antiprolifératifs. Ils sont 
d’une grande utilité à condition de les utiliser de manière 
contrôlée, afin de limiter l’apparition d’effets indésirables. Leurs 
indications comprennent les dermatoses inflammatoires tels 
la dermatite atopique, l’eczéma de contact allergique, la dys-
hidrose, le prurigo nodulaire, le psoriasis, le lupus cutané, le lichen plan ou la 
pemphigoïde bulleuse par exemple. Les DC sont contre-indiqués dans les der-
matoses infectieuses (par exemple, herpès), l’acné et la rosacée. Leur utilisation 
inadéquate ou insuffisante est une cause majeure de la sensation d’inefficacité ou 
de refus thérapeutique de certains patients. Les médecins ont leur part de res-
ponsabilité dans cette utilisation inadéquate des DC, par un manque d’informa-
tion lors de la prescription. Cet article présente les propriétés de cette classe de 
médicaments et plus particulièrement leurs effets indésirables ainsi que les règles 
à respecter pour les éviter.
GLUCOCORTICOÏDES TOPIQUES : DÉCOUVERTE, SUCCÈS 
EN DERMATOLOGIE ET CLASSIFICATION
Après le succès de la cortisone dans la polyarthrite rhumatoïde au début des 
années 50, les indications thérapeutiques des GC se sont rapidement étoffées.1 
De nouvelles formes de GC ont été développées, notamment les formes topi-
ques, avec l’hydrocortisone sous forme de crème, pommade ou lotion en derma-
tologie, ou sous forme de gouttes oculaires en ophtalmologie. Les DC représentent 
les prescriptions les plus courantes en dermatologie depuis 60 ans et leur impact 
dans cette spécialité est comparable à l’effet de la pénicilline en vénérologie.2 
L’hydrocortisone fut le premier GC topique sur le marché ; de multiples modifica-
tions de sa molécule ont été développées afin d’augmenter l’efficacité thérapeu-
tique.3 En Europe, les GC topiques sont classés en quatre classes, en fonction de 
leur puissance (la classe IV étant la plus puissante), et donc de leur efficacité cli-
nique anti-inflammatoire, déterminée par un test de vasoconstriction capillaire in 
vivo.4-6
Les principaux effets thérapeutiques recherchés des GC topiques sont les 
 effets anti-inflammatoires, antiprolifératifs, immunosuppresseurs et cytotoxiques.1 
The dermocorticoids, irreplaceable and 
feared
Dermocorticoids represent a significant part 
of the therapeutic arsenal in dermatology due 
to their anti-inflammatory and anti-prolifera-
tive effects, with an indication in numerous 
inflammatory dermatoses. Their cutaneous 
side effects are feared but are also often 
over-estimated. On the other hand, the sys-
temic adverse effects are less well studied. 
We present here the properties of this medi-
cament class and especially the rules to res-
pect to avoid adverse reactions.
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Les dermocorticoïdes représentent une partie non négligeable 
de l’arsenal thérapeutique en dermatologie de par leurs effets 
anti-inflammatoires et antiprolifératifs, avec une indication dans 
de nombreuses dermatoses inflammatoires. Leurs effets secon-
daires cutanés constituent le revers de la médaille mais sont 
souvent surestimés. Les effets indésirables systémiques sont par 
contre plus rares. Cet article présente les propriétés de cette 
classe de médicaments et insiste sur les règles à respecter 
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L’effet anti-inflammatoire se traduit par une vasoconstric-
tion et une diminution de la perméabilité des capillaires 
dans le derme, empêchant l’extravasation des neutrophiles.7 
L’effet antiprolifératif affecte toutes les cellules de la peau : 
kératinocytes, mélanocytes et fibroblastes.3,5,7 L’immuno-
suppression se produit grâce à l’inhibition de l’activation 
des leucocytes et de la libération des cytokines et par une 
diminution des cellules de Langerhans dans l’épiderme.1,3
IMPACT SUR LA QUALITÉ DE VIE DES PATIENTS 
ATTEINTS DE MALADIES CUTANÉES
Psoriasis, dermatite atopique, dermatoses bulleuses et 
auto-immunes, lichen plan ou prurigo nodulaire sont des 
pathologies pouvant causer des lésions cutanées majeures 
et engendrer inconfort, perte de confiance en soi, retrait et 
isolement social, ainsi que des difficultés à trouver un em-
ploi.8 L’application de GC topiques contribue fortement à 
l’amélioration de la qualité de vie de plusieurs millions de 
personnes souffrant d’affections cutanées.
DERMOCORTICOÏDES : EFFETS INDÉSIRABLES 
LOCAUX (CUTANÉS) ET SYSTÉMIQUES SELON 
LA DOSE ET LA DURÉE DU TRAITEMENT
L’enthousiasme pour le développement de GC topiques 
toujours plus puissants a malheureusement été accompa-
gné d’un risque accru d’effets indésirables ;9 leur utilisation 
inappropriée a atteint un pic dans les années 70.10 L’avan-
tage de l’application topique des GC, par rapport à d’autres 
formes d’administration, est qu’elle réduit le risque d’effets 
secondaires systémiques. Il ne faut cependant pas négliger 
le fait qu’une partie des GC appliqués localement atteint la 
circulation sanguine. La sévérité des effets secondaires est 
très variable, allant de simples effets cosmétiques à des 
perturbations endocriniennes sérieuses et parfois irréver-
sibles. Le risque de développer des effets indésirables lo-
caux ou systémiques dépend de multiples facteurs : l’âge 
du patient, la durée, la dose et la puissance du traitement, 
la localisation, l’étendue, la nature de la lésion et la forme 
galénique.8 Chaque facteur est influencé par les autres, ce 
qui rend le traitement par DC complexe.
• Age. Les enfants et les personnes âgées sont plus sen-
sibles aux effets des DC car leur peau est plus fine et plus 
fragile.8 De plus, la sensibilité accrue chez les enfants s’ex-
plique par un rapport surface/poids 2,5 à 3 fois plus élevé.5
• Durée. Lors d’application journalière de DC de classe IV, 
il ne faudrait pas dépasser trois semaines de traitement 
ininterrompu.4,8
• Dose et puissance. Plus elles sont élevées, plus les risques 
de survenue d’effets indésirables sont accrus.
• Localisation de la lésion. Plus la peau est fine, plus elle est 
humide et plus sa tem pérature est élevée, plus l’absorp-
tion percutanée augmente.8 On observe ainsi une absorp-
tion accrue au niveau du visage, des plis (sous-mammaire, 
aine, aisselle) et des parties génitales. Au contraire, le scalp, 
la plante des pieds ou la paume des mains ont un taux 
d’absorption inférieur au reste du corps.4
• Etendue des lésions. Plus la surface traitée est grande, plus 
l’absorption est élevée.
• Nature de la lésion. Selon que la lésion est abrasive ou 
hyper kératosique, l’absorption cutanée varie. Celle-ci est 
d’au tant plus forte que la peau est enflammée, mais aussi 
lorsqu’elle est recouverte de plastique, de couches ou d’ha-
bits moulants (effet occlusif).4,8
• Forme galénique. Un DC sous forme de pommade est gé-
néralement plus puissant que la même concentration de ce 
même DC sous forme de crème ou de lotion,8 de par l’ab-
sorption augmentée du principe actif en raison de l’effet 
occlusif.
Effets indésirables locaux (cutanés)
L’atrophie épidermique (réversible) se manifeste par une 
fragilité cutanée, un retard de cicatrisation des plaies et 
une hyper- ou hypo-pigmentation.3 L’effet dépigmentant 
des DC est utilisé de manière détournée à des fins de blan-
chiment cutané chez les personnes avec un phototype VI.11 
L’atrophie du derme (en partie irréversible) se traduit par 
des vergetures (figure 1), une hypertrichose (figure 2) ou des 
pseudo-cicatrices stellaires blanches.3,5 L’atrophie cutanée 
est l’effet indésirable des DC le plus fréquent ; elle s’ex-
plique par leur effet antiprolifératif sur les kératinocytes, 
les mélanocytes et les fibroblastes qui synthétisent le col-
lagène.3,5,7 Purpura, ecchymoses, télangiectasies et érythème 
permanent sont des symptômes vasculaires (figures 3 et 
4),3,5 les GC stimulant les cellules endothéliales des capil-
laires dermiques.11 L’aggravation de dermatoses comme la 
rosacée, l’acné, ou la dermatite péri-orale peut également 
être observée.3,5 Cette dernière se manifeste par des 
 papulo-pustules folliculaires localisées autour de la bouche 
et des yeux. Son traitement consiste en l’application topi-
que de métronidazole et cyclines per os, associée à l’arrêt 
des DC.11 L’effet immunosuppresseur peut favoriser diver-
ses infections cutanées.3,5 Une forme sévère est la surinfec-
tion herpétique de la dermatite atopique (pustulose vario-
liforme de Kaposi-Juliusberg), qui nécessite un traitement 
antiviral intraveineux. Le molluscum contagiosum est aussi 
 favorisé par la corticothérapie locale. Les DC favorisent et 
aggravent les infections bactériennes comme l’impétigo, et 
également les infections mycosiques (pityriasis versicolor, 
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Figure 1. Vergetures suite à l’application chronique 
de dermocorticoïdes chez un patient de douze ans
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dermatophytoses, mycobactéries). Des infections parasitai-
res comme la gale peuvent se présenter de manière géné-
ralisée sévère (par exemple, gale norvégienne). Le granu-
lome glutéal infantile est une dermatose des nourrissons 
traités par DC. Une origine infectieuse est suspectée dans 
cette dermatose papulo-nodulaire favorisée par l’occlusion 
liée au port des couches. Enfin, l’angiosarcome de Kaposi, 
causé par l’herpès de type 8 et favorisé par l’immunosup-
pression, a également été décrit après des traitements 
 locaux prolongés sur des surfaces importantes.12
Malgré leurs effets anti-inflammatoires et immunosup-
presseurs, les GC topiques ou systémiques peuvent induire 
des réactions allergiques dont la prévalence est de 0,2-6%, 
notamment un eczéma de contact allergique.11 Les patients 
présentant un ulcère de jambe, une dermatite de stase ou 
une dermatite atopique sont particulièrement à risque. Il 
faut suspecter une allergie en cas de persistance ou d’ag-
gravation de lésions eczématiformes lors du traitement d’une 
dermatose cortico-sensible. En raison d’allergies croisées 
au sein d’un groupe structural de DC (tableau 1),13 un GC 
d’un autre groupe devrait être prescrit en cas de doute. 
Des investigations allergologiques sont indiquées pour ex-
clure une allergie à un excipient (conservateur, lanoline, 
parabène) et guider le choix du traitement : tests épicuta-
nés ou tests d’utilisation, type tests ouverts d’application 
répétée (tests ROAT).11,14
La tachyphylaxie se caractérise par une diminution de la 
réponse clinique au traitement, malgré la poursuite de ce 
dernier à la même posologie, surtout lors de thérapie con-
tinue et prolongée.3,7 L’effet rebond se manifeste par une 
exacerbation de la maladie après arrêt brutal du traite-
ment.3,5,7
Effets indésirables systémiques
Les effets systémiques indésirables des DC, plus rares 
que les effets cutanés locaux, sont similaires à ceux des 
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Figure 2. Atrophie cutanée et hypertrichose chez 
une patiente de 31 ans avec un eczéma nummulaire
Figure 4. Purpura de Bateman
(Même patient que figure 3).
Figure 3. Atrophie cutanée et téleangiectasies suite 
à l’application chronique de dermocorticoïdes chez 
un patient de 82 ans atteint d’une pemphigoïde 
 bulleuse
Groupes Types Exemples Remarques
A Hydrocortisone Hydrocortisone, prednisolone, prednisone, pivalate de tixocortol, méthylprednisolone Réactions croisées 
   possibles avec D
B Acétonide de triamcinolone Acétonide de triamcinolone, budésonide, halcinonide
C Bétaméthasone Bétaméthasone, dexaméthasone, fluméthasone pivalate, halométhasone
D 17-butyrate Dipropionate de bétaméthasone, 17-valérate de bétaméthasone, 17-propionate Réactions croisées 
 d’hydrocortisone de clobétasol, butyrate de clobétasone, propionate de fluticasone, furoate possibles avec A et 
  de mométhasone, 17-butyrate d’hydrocortisone budésonide
Tableau 1. Classification des glucocorticoïdes13-15
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stéroïdes systémiques :3 suppression de l’axe hypothalamo-
hypophyso-surrénalien (HHS), trouble de la tolérance au 
glucose, syndrome de Cushing, hypertension artérielle, glau-
come, ostéoporose et retard de croissance chez l’enfant.3,5 
Effet sur l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien
Tandis que la suppression physiologique de l’axe HHS 
survient après une à deux semaines de traitement par DC 
déjà et est caractérisée par un retour à la normale malgré 
la poursuite du traitement, la suppression pathologique de 
l’axe HHS a rarement été observée, et uniquement dans des 
cas avec un usage prolongé de plus de deux fois la dose 
maximale prescrite. Le risque de suppression pathologique 
de l’axe HHS est donc minime avec les DC.16
Effet sur la glycémie
L’hyperglycémie, l’intolérance au glucose et le diabète 
sont des complications endocriniennes bien connues dans 
le cadre d’une corticothérapie systémique per os mais moins 
étudiées pour les DC.1,10,17 Une partie des GC appliqués 
localement atteint la circulation sanguine : il a été estimé 
que l’application topique de 10 g/jour de propionate de 
clobétasol à 0,05% a des effets systémiques équivalents à 
5 mg/jour de prednisolone per os.18 Ainsi, l’absorption per-
cutanée de GC peut possiblement mener à un état d’hy-
perglycémie et à une précipitation de la manifestation du 
diabète symptomatique chez les patients prédiabétiques 
ayant un diabète masqué.5 Selon une étude observation-
nelle rétrospective menée aux Pays-Bas et portant sur un 
total de 192 893 utilisateurs de GC topiques, 2212 patients, 
soit 1,14%, sont devenus diabéti ques.19 Cependant, il est 
connu de la pratique médicale et des études sur l’adhé-
rence thérapeutique que seuls 50% des patients sont adhé-
rents jusqu’au terme du traitement prescrit. Ainsi, l’asso-
ciation entre l’utilisation des GC topi ques et le diabète est 
peut-être sous-estimée.19 De plus, il semblerait que si la 
durée et la dose cumulée augmentent chacune le risque 
de développer un diabète, il n’y aurait au contraire pas de 
lien entre la puissance des DC et une probabilité accrue 
de devenir diabétique.19
EFFETS INDÉSIRABLES D’AUTRES GLUCOCORTI-
COÏDES TOPIQUES
Les effets indésirables d’autres GC topiques (en inhala-
tion ou sous forme de gouttes oculaires) sont proches de 
ceux décrits avec les DC, avec une prédominance de com-
plications infectieuses, par exemple, la candidose oropha-
ryngée. A côté de l’acné, de la dermatite péri-orale et des 
réactions allergiques, des angines bulleuses hémorragiques 
ont été décrites, l’équivalent supposé de la fragilité cuta-
née observée avec les DC. Une hypertrophie linguale et des 
ulcérations hémorragiques de la muqueuse nasale ont été 
également observées.11
Glucocorticoïdes inhalés et glycémie
Lors de l’utilisation de GC par inhalation, pour le traite-
ment de l’asthme ou la broncho-pneumopathie chronique 
obstructive, plusieurs observations suggèrent que les GC 
inhalés péjorent la glycémie des patients diabétiques de 
type 2.20 Cependant, une étude de cohorte, portant sur plus 
de 120 000 patients âgés de plus de 65 ans, a montré que 
l’inhalation de GC n’augmente pas le risque de devenir 
diabétique par rapport au groupe contrôle, contrairement 
à la corticothérapie systémique pour laquelle ce risque dou-
ble.17 De même, une autre étude plus récente a montré 
qu’une année de traitement par GC inhalés n’élève pas le 
risque de développer une hyperglycémie ou un diabète.20
Glucocorticoïdes sous forme de gouttes 
oculaires et glycémie
En ophtalmologie, l’utilisation de stéroïdes topiques sous 
forme de gouttes oculaires est très courante. L’application 
intensive de GC sous forme de gouttes, pendant une se-
maine à raison de huit gouttes par jour (au total 3,85 mg de 
dexaméthasone disodium phosphate) augmente la glycé-
mie sanguine des patients ayant un diabète sucré contrôlé, 
mais pas de ceux souffrant d’un diabète sucré non contrôlé :21 
la glycémie de base des diabétiques non contrôlés étant 
très élevée, l’effet des GC n’est pas détectable. Cette étude 
a aussi montré que la glycémie des patients dont le diabète 
est contrôlé retourne à son taux préthérapeutique une fois 
les gouttes oculaires arrêtées.21
CORTICOPHOBIE ET PEURS DES PATIENTS
La corticophobie a suivi le développement de GC tou-
jours plus puissants, accompagnés d’effets indésirables plus 
visibles.10 Les médias, la vaste gamme de GC topiques et 
les conseils contradictoires des différents professionnels de 
la santé sont responsables de cette peur et d’une incom-
préhension des patients.6 Certains pensent que les DC 
sont analogues aux stéroïdes per os ou aux stéroïdes ana-
bolisants.6 Selon une étude, 73% des patients ou parents 
d’enfants utilisant des GC topiques sont inquiets des ef-
fets du traitement et 24% admettent être peu adhérents au 
traitement en raison de leurs craintes.22 L’atrophie cutanée 
est l’effet secondaire le plus redouté.22 Une étude japo-
naise a montré que plus le médecin informe le patient sur 
les DC et sa maladie, moins celui-ci aura peur d’appliquer 
son traitement.23 Ainsi, la corticophobie naîtrait du manque 
de connaissances et engendrerait une mauvaise adhérence 
au traitement. L’éducation thérapeutique est donc primor-
diale pour un traitement plus sûr et pour l’adhérence thé-
rapeutique.
RÉDUCTION DU RISQUE D’EFFETS 
INDÉSIRABLES
Le choix d’un GC adapté est essentiel. Il s’agit de sélec-
tionner la forme galénique, la puissance, la dose et la 
 durée selon le diagnostic, la localisation, l’étendue des lé-
sions et l’âge, et de prescrire la dose minimale efficace.1 La 
fréquence d’application est importante :3,8 une application 
par jour suffit généralement car les DC s’accumulent dans 
la couche cornée (effet réservoir) avant d’être absorbés pro-
gressivement vers les couches plus profondes.3,7 Ainsi, 
plus d’une application quotidienne n’améliore pas l’effica-
cité du traitement, mais augmente le risque d’effets non 
souhaités et le coût tout en diminuant l’adhérence.3 Deux 
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applications journalières peuvent être justifiées pour les 
zones telles que les paumes ou les plantes, car le DC s’en-
lève rapidement avant d’être absorbé,8 ou si l’intégrité de 
la couche cornée est compromise et que l’effet réservoir 
n’existe plus, comme lors d’abrasion.3,7 Les traitements par 
paliers et intermittents sont préférables à la thérapie conti-
nue surtout lors de pathologies chroniques : le traitement 
par paliers consiste à commencer par un GC puissant puis 
à réduire progressivement la puissance,3 le traitement in-
termittent se compose d’un GC puissant appliqué en alter-
nance avec une base traitante sans GC.3
L’éducation thérapeutique, qui consiste à fournir au pa-
tient une information claire et simple sur sa maladie et son 
traitement, est essentielle pour une bonne adhérence et 
une utilisation sûre à long terme.6 Par exemple, pour appli-
quer la bonne quantité de DC, il faut parler en termes de 
nombre de bouts de doigt (FTE ou fingertip equivalent) et 
non en grammes.6 Enfin, il est nécessaire de constamment 




Les inhibiteurs topiques de la calcineurine (tacrolimus 
et pimécrolimus) exercent un effet immunosuppresseur par 
inhibition de l’activation des lymphocytes T. Ils sont utili-
sés en cas de contre-indication aux DC ou d’indication à un 
traitement topique prolongé. Il faut cependant savoir que 
ces derniers sont plus onéreux et que leur carcinogénicité 
reste discutée.3 Ils ne sont pas pris en charge par l’assu-
rance-maladie pour des indications thérapeutiques autres 
que l’eczéma atopique.24
Futures molécules stéroïdiennes
Les GC se lient à un récepteur intracellulaire, le récep-
teur aux glucocorticoïdes (GR), qui agit au niveau du noyau 
cellulaire en activant ou réprimant l’expression de gènes 
cibles.1 Les effets indésirables tels que le diabète, l’hyper-
tension artérielle ou le glaucome sont majoritairement ré-
gulés par la transactivation, alors que la transrépression, 
responsable des effets thérapeutiques recherchés grâce à 
l’inhibition des voies de AP-1 et NF-kB, induit aussi l’atro-
phie cutanée et la suppression de l’axe HHS.1 La transré-
pression se produisant à des taux de GC bien inférieurs à 
la transactivation, les laboratoires cherchent à développer 
des agonistes sélectifs du GR (SEGRA), aussi appelés GC 
agonistes dissociés du GR (DIGRA), uniquement capables 
de transrépression.1,10
CONCLUSION
De nos jours, en dermatologie, le recours aux GC topiques 
est extrêmement fréquent. Si les DC apportent un succès 
thérapeutique auprès de nombreux patients souffrant d’at-
teintes cutanées et améliorent leur qualité de vie, leur uti-
lisation est complexe et, malgré 60 ans d’utilisation, de nom-
breux aspects de la corticothérapie topique manquent de 
clarté. Bien que le risque d’effets indésirables soit faible, 
ceux-ci peuvent péjorer la qualité de vie et réduire l’espé-
rance de vie. Ainsi, la recherche dans ce domaine est im-
portante et les laboratoires tentent de développer des 
molécules localement puissantes aux effets indésirables 
réduits. 
0   Revue Médicale Suisse – www.revmed.ch – 2 avril 2014
Implications pratiques
Les dermocorticoïdes apportent un succès thérapeutique 
auprès de nombreux patients souffrant d’atteintes cutanées 
et améliorent leur qualité de vie
Bien que le risque d’effets indésirables soit faible, ces derniers 
peuvent péjorer la qualité de vie et réduire l’espérance de vie
Une information détaillée aux patients est indispensable au 
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Les glucocorticoïdes sont parmi les traitements les plus utilisés en médecine en 
raison de leurs effets anti-inflammatoires, immunosuppresseurs, antiprolifératifs et 
cytotoxiques. Ils représentent un traitement de choix, que ce soit sous forme 
systémique ou topique, dans de multiples disciplines médicales telles que 
l’immunologie, l’allergologie, l’oncologie, la gastroentérologie, la neurologie, la 
rhumatologie, la pneumologie, l’ophtalmologie ou encore la dermatologie.  
En dermatologie, les traitements par corticostéroïdes topiques, sous forme de crème, 
pommade, lotion, poudre, pâte et badigeon, sont plus largement utilisés. Les patients 
atteints de dermatoses inflammatoires comme la dermatite atopique, l’eczéma de 
contact allergique, le psoriasis, la dyshidrose, le prurigo nodulaire, le lupus cutané, le 
lichen plan ou encore pemphigoïde bulleuse par exemple, sont traités avec des 
dermocorticoïdes sur une large partie de leur surface corporelle. L’avantage de 
l’application locale ou topique des corticostéroïdes, versus d’autres formes 
d’administrations, est qu’ils diminuent le risque d’effets secondaires systémiques. 
Cependant il ne faut pas négliger le fait qu’une partie des corticostéroïdes appliqués 
localement atteint la circulation sanguine : il a été estimé que l’application topique de 
10 g/jour de propionate de clobétasol à 0.05% a des effets systémiques équivalents 
à 5 mg/jour de prednisolone per os.(1)  
Les glucocorticoïdes sont généralement bien tolérés, mais les complications 
possibles d’une corticothérapie sont nombreuses. Hyperglycémie, intolérance au 
glucose et diabète sont des complications systémiques endocriniennes bien connues 
dans le cadre d’une corticothérapie systémique per os.(2) Ces mêmes effets 
secondaires sont moins bien décrits pour la corticothérapie topique.(3–5) On pense 
que l’absorption percutanée de glucocorticoïdes peut possiblement mener à un état 
d’hyperglycémie et à une précipitation de la manifestation du diabète symptomatique 





1.1 But du travail !
Le but de ce travail était de résumer l’état des connaissances actuelles concernant 
l’effet d’un traitement topique cutané par corticoïdes sur la glycémie, chez les 
patients atteints ou non de diabète, en comparaison avec l’effet sur la glycémie d’un 







Une revue de la littérature disponible au sujet des glucocorticoïdes systémiques et 
topiques et de leurs effets sur la concentration plasmatique de glucose a été 
effectuée. Les articles pertinents à ce propos ont été obtenus grâce à une recherche 
de la littérature sur le principal moteur de recherche de données bibliographiques de 
l’ensemble des domaines de spécialisation de la biologie et de la médecine que 
constitue PubMed. Pour ce faire, les mots-clés anglais suivants ont été utilisés : 
topical corticosteroids, dermocorticoids, glucocorticoids, prednisone, dexamethasone, 
hydrocorticone, glucose, glycemia, hyperglycemia, diabetes mellitus. Les documents 
pertinents sélectionnés comportent aussi bien des études rétrospectives et 
prospectives que des rapports de cas et des revues de la littérature. Ils couvrent une 







3.1 Description et définition du diabète !
En 2008, 347 millions de personnes étaient diabétiques dans le monde et ce chiffre 
est en constante augmentation.(7) Parmi les diabétiques, 90% d’entre eux sont 
atteints de diabète de type 2. Il s’agit d’une maladie aux graves conséquences: les 
patients atteints de diabète de type 2 ont deux à cinq fois plus de risque de 
développer des maladies cardiovasculaires par rapport aux personnes non 
diabétiques et la majorité d’entre eux meurt des complications cardiovasculaires liées 
au diabète.(8) Le diabète de type 2 est une maladie endocrinienne complexe qui 
résulte de multiples interactions entre des facteurs génétiques et environnementaux. 
Cette maladie métabolique est caractérisée par une élévation de la glycémie due à 
un déficit de sécrétion d’insuline par les cellules beta du pancréas ou une résistance 
à l’insuline, principalement au niveau du foie, du muscle squelettique et du tissu 
adipeux. La sécrétion déficitaire d’insuline et la résistance à l’insuline coexistent 
fréquemment chez un patient diabétique de type 2 et il est souvent difficile de 
distinguer laquelle de ces anomalies est à l’origine du diabète.(9)  
Les critères diagnostics qui définissent le diabète sont : (9) ( Une glycémie à jeun ≥ 7 mmol/l  ( Ou une glycémie 120 minutes post-hyperglycémie provoquée avec 75 g de 
glucose per os ≥ 11.1 mmol/l  ( Ou une hémoglobine glyquée HbA1c ≥ 6.5%  ( Ou présence des symptômes classiques d’hyperglycémie avec une glycémie 
à n’importe quel moment de la journée ≥ 11.1 mmol/l 
Les termes de trouble de la tolérance au glucose et altération de la glycémie à jeun 
signifient un état intermédiaire entre une glycémie normale et un diabète, autrement 
dit un état de prédiabète.(9) Cet état représente un facteur de risque de développer 
un diabète et des maladies cardiovasculaires.  
Les critères diagnostics qui définissent un prédiabète sont : (9) 
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( Une glycémie à jeun entre 5.6 mmol/l et 6.9 mmol/l ( Et une glycémie 120 minutes post-hyperglycémie provoquée avec 75 g de 
glucose per os entre 7.8 mmol/l et 11 mmol/l 
 
3.2 Physiopathologie du diabète cortico-induit !
Plusieurs médicaments, dont les glucocorticoïdes, peuvent provoquer un trouble de 
la tolérance au glucose ou un diabète. Les mécanismes par lesquels les 
glucocorticoïdes induisent le diabète sont similaires à ceux du diabète de type 2 (10): 
ils provoquent un déficit de sécrétion d’insuline et/ou induisent une résistance à 
l’insuline. La chronologie dans laquelle se développent ces perturbations reste peu 
claire pour la plupart des auteurs. Pour certains en revanche, le mécanisme principal 
responsable du trouble de la tolérance au glucose après exposition aux 
glucocorticoïdes est la diminution de la sensibilité à l’insuline, autrement dit la 
résistance à l’insuline.(8,10,11) Les glucocorticoïdes peuvent également provoquer 
un état d’hyperglycémie par stimulation des cellules alpha pancréatiques sécrétant le 
glucagon, ce qui conduit à une augmentation de la glycogénolyse.(12) 
La résistance à l’insuline : 
Biologiquement la résistance à l’insuline est définie comme la diminution de la 
réponse des tissus à l’insuline, qui mène à une élévation compensatoire de la 
sécrétion d’insuline par les cellules béta du pancréas et donc une augmentation du 
taux d’insuline plasmatique.(8) Le principal mécanisme responsable de la diminution 
de la sensibilité à l’insuline est la diminution de l’expression de ses récepteurs au 
sein des tissus hépatiques, musculaires squelettiques et adipeux où l’utilisation de 
glucose est alors pertubée. Ce défaut de signalisation conduit à un abaissement du 
transport et de l’utilisation du glucose dans ces tissus par le biais de l’inhibition des 
GLUT4 (transporteurs de glucose) et donc à un taux plus élevé de glucose 
plasmatique.(13) Au niveau hépatique cela se traduit par une augmentation de la 
production basale de glucose alors qu’au niveau des tissus musculaires 





Le déficit de la sécrétion d’insuline : 
Les glucocorticoïdes ont un effet toxique sur les cellules béta du pancréas.(14) Ils 
provoquent des dysfonctionnements pancréatiques via leurs récepteurs exprimés sur 
les cellules béta. En agissant sur l’expression des gènes de ces cellules, les 
glucocorticoïdes perturbent le métabolisme et la consommation du glucose par le 
prancréas, ce qui conduit à une diminution de la sécrétion d’insuline.(15) La 
sécrétion d’insuline est généralement insuffisante pour compenser la résistance à 
l’insuline, ce qui favorise l’apparition du diabète. Elle contribue davantage à 
l’hyperglycémie en post-prandial.(8) 
Ainsi les effets des glucocorticoïdes sur le métabolisme glucidique sont nombreux: 
résistance à l’insuline, déficit de sécrétion d’insuline, gluconéogenèse et 
glyconéogenèse augmentées au niveau hépatique, protéolyse et lipolyse en synergie 
avec les autres hormones de stress (catécholamine, glucagon, GH) et aussi 
hyperglucagonémie.(8,10,14)  
Tous les glucocorticoïdes peuvent provoquer des troubles de la tolérance au glucose, 
cependant certains sont plus à risques en raison de leur structure chimique. Les 
glucocorticoïdes tels que l’hydrocortisone, la prednisone et la prednisolone ont un 
effet diabétogène plus important.(8) 
 
3.3 Définition et dépistage du diabète cortico-induit  !
Les critères diagnostiques du diabète cortico-induit sont identiques à ceux du diabète 
sucré en général, à la différence qu’ils comprennent l’usage préalable de 
glucocorticoïdes avec une hémoglobine glyquée HbA1c < 6.5% avant 
administration.(14) 
Pour effectuer un dépistage du diabète, les guidlines recommandent de mesurer la 
glycémie à jeun, et d’effectuer dans un deuxième temps une mesure de la glycémie 
post-hyperglycémie provoquée, avec 75 g de glucose per os, si la glycémie à jeun 
s’avère non augmentée.(16) La glycémie à jeun est principalement déterminée par la 
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sensibilité à l’insuline au niveau hépatique, et donc par la production hépatique de 
glucose.(8) Alors que la glycémie post-hyperglycémie provoquée est le reflet de la 
sensibilité à l’insuline à la fois au niveau hépatique et en périphérie, mais 
majoritairement en périphérie.(8,17)  
Selon certaines sources, la conséquence métabolique la plus importante d’un excès 
de glucocorticoïdes se produit essentiellement durant la phase post-prandiale, 
lorsque ces hormones exercent un effet anti-insuline au niveau du foie, des muscles 
squelettiques et du tissu adipeux.(10) A ce sujet, une étude comparant une 
population de patients de rhumatologie traités plus de 6 mois avec en moyenne 6.5 
mg/jour de prednisolone avec une population contôle n’ayant pas reçu de 
glucocorticoïdes a montré que chez les patients sous corticothérapie au long terme, 
la glycémie à jeun était diminuée comparativement à celle du groupe contrôle, alors 
que la glycémie post-hyperglycémie provoquée était augmentée par rapport au 
groupe contrôle.(18) L’étude de Yuen et al. ne révèle pas de changement significatif 
de la glycémie à jeun avant versus après traitement de 20 mg de prednisone 
systémique chaque matin pendant 3 jours aussi bien chez les patients diabétiques 
connus, chez les prédiabétiques connus, chez les patients à risque de diabète et 
chez les patients avec une tolérance au glucose normale.(19) Ainsi un traitement au 
long cours à faibles doses de glucocorticoïdes augmente sélectivement la glycémie 
post-prandiale, reflètant une résistance périphérique à l’insuline, mais la production 
basale de glucose au niveau hépatique n’est pas augmentée.(18) Lors d’un diabète 
cortico-induit, étant donné que ce sont essentiellement les glycémies post-prandiales 
qui s’élèvent, de nombreux cas sont sous-diagnositiqués si le dépistage ne s’effectue 
que sur une glycémie à jeun.(11,14) Toujours selon ces mêmes sources, le 
dépistage du diabète cortico-induit grâce à la glycémie post-hyperglycémie 
provoquée est non seulement plus sensible, mais il est également un meilleur 
prédicteur des maladies cardiovasculaires que la glycémie à jeun.(20) 
Au même titre que la glycémie à jeun, le critère diagnostic de l’hémoglobine glyquée 
HbA1c n’est lui aussi pas suffisamment sensible lorsqu’on cherche à dépister un 
diabète cortico-induit. La sensibilité pour le diagnostic grâce à l’HbA1c ≥ 6.5% n’est 
que de 11%.(18) 
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Cependant selon une étude plus récente, la glycémie à jeun s’avère être d’une 
meilleure sensibilité pour identifier le diabète cortico-induit que la glycémie post-
prandiale.(21) Dans cette étude menée sur 32 patients avec une leucémie 
lymphoblastique aiguë ou d’un lymphome non Hodgkinien et débutant une thérapie à 
base de hautes doses de glucocorticoïdes, l’incidence d’hyperglycémie à 8 semaines 
de traitement était de 68.7% (34.3% de prédiabétiques et 34.3% de diabétiques) 
avec la mesure de la glycémie à jeun, et de 15.6% avec la mesure de la glycémie 
post-prandiale. 
 
3.4 Corticothérapie systémique et glycémie !
Le lien entre une thérapie systémique par glucocorticoïdes et l’hyperglycémie est 
connu depuis près de 60 ans, cependant de nombreuses questions cliniques restent 
sans réponse.(8,11) L’incidence du diabète induit par l’utilisation de glucocorticoïdes, 
l’intensité du trouble de la tolérance au glucose, le délai d’apparition, l’évolution de 
l’hyperglycémie à court, moyen et long terme ainsi que le profil des patients à risque 
ne sont pas précisément définis.(21) 
L’incidence du prédiabète et du diabète induits par la corticothérapie systémique 
varie considérablement. Dans une population de médecine générale ambulatoire 
l’incidence de diabète cortico-induit était de 2%, avec un odds ratio de 1.36.(22) Ces 
chiffres se rapprochent de ceux de la revue de Clore et al. qui révélèrent un risque 
de diabète doublé sous glucocorticoïdes avec un odds ratio entre 1.5 et 2.5.(11) Au 
sein d’une population âgée de plus de 65 ans sous corticothérapie orale, l’incidence 
de diabète était de 4.3% à 1 an, 7.7% à 2 ans et 11% à 3 ans.(5) En rhumatologie, 
dans une population de patients souffrant d’arthrite rhumatoïde sous corticothérapie, 
près de 9% développèrent un diabète.(23) En néphrologie, plus de 40% des patients 
ayant une atteinte rénale primaire avec une thérapie par glucocorticoïdes 
développèrent un diabète.(24) Chez une population de patients traitée depuis 8 
semaines par de hautes doses de glucocorticoïdes l’incidence de prédiabétiques 
était de 34.3% et celle de diabètes cortico-induits de 40.6%.(21) Selon une étude 
menée au sein d’un hôpital périphérique et regroupant plusieurs services avec des 
patients sous corticothérapie, l’incidence d’hyperglycémie était extrêmement 
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élevée.(25) Dans cette étude, la glycémie de chaque sujet initiant une thérapie à 
hautes doses de glucocorticoïdes était mesurée durant 48 heures avant chaque 
petit-déjeuner et 2 heures après chaque repas. Il s’avère que 70% des sujets 
présentèrent au moins une fois un taux de glucose plasmatique > 10 mmol/l et 
jusqu’à 86% des sujets montrèrent au moins une fois un taux de glucose 
plasmatique > 8 mmol/l. Ces grandes différences d’incidence de prédiabète et de 
diabète cortico-induits peuvent s’expliquer principalement en fonction de la 
population étudiée, des critères de dépistage et diagnostics utilisés, de la dose, du 
schéma et de la durée des traitements ainsi que du schéma des diverses études 
(prospectives ou retrospectives par exemple). 
L’intensité de l’hyperglycémie cortico-induite est un problème clinique important, 
atteignant chez diabétiques cortico-induits une moyenne de 8.89 mmol/l et chez les 
prédiabétiques cortico-induits une moyenne de 6.01 mmol/l lors de glycémies à jeun 
dans l’étude de Gonzalez et al.(21). L’étude de Fong et al. a mis en évidence une 
hyperglycémie d’intensité moyenne de 8.1 mmol/l.(25) Une intensité semblable à 
Fong et al. a été relevée dans l’étude de Burt et al., avec une hyperglycémie 
moyenne de 8.0 mmol/l obtenue uniquement avec les mesures de glycémie post-
hyperglycémie provoquée.(18) De plus, toujours selon la même étude, la glycémie 
moyenne obtenue uniquement avec les glycémies à jeun était de 5.0 mmol/l, soit une 
glycémie normale, nettement en dessous des valeurs de glycémies à jeun relevées 
chez Gonzalez et al. Toutefois, l’intensité de l’hyperglycémie provoquée par une 
thérapie aux glucocorticoïdes systémiques est difficilement comparable entre ces 
différentes études, le nombre de sujets, le schéma, la dose et la durée du traitement 
ainsi que le type de glucocorticoïdes variant considérablement. L’intensité de 
l’élévation de la glycémie durant la journée est variable selon la population étudiée. 
Elle est prononcée chez les patients diabétiques connus, moyennement élevée chez 
les patients à risque diabète et minimale chez les patients avec une tolérance au 
glucose normale.(19) 
Le moment de la journée où le traitement a le plus d’effet sur le profil du glucose 
sanguin, le délai d’apparition de l’hyperglycémie suivant le début du traitement, ainsi 
que son évolution dans le temps sont des caractéristiques plus rarement étudiées qui 
demeurent mal définies. Selon Yuen et al. le moment de la journée où la prednisone 
induit une plus grande augmentation du glucose plasmatique se situe de midi à 
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minuit.(19) L’étude de Fong et al. a montré que sous prednisone la glycémie 
augmentait progressivement au cours de la journée avec un pic après le repas de 
midi et avant le souper puis retournait à son taux de base le matin, ce qui coincide 
avec le profil glucidique de Yuen et al.(25) Ce phénomène s’observe chez les 
diabétiques connus, chez les personnes prédiabétiques et à risque de diabète et 
chez les personnes dont la tolérence au glucose est normale.(19) L’apparition d’une 
hyperglycémie induite par la corticothérapie est très rapide et se développe presque 
toujours dans les un à deux jours suivant le début du traitement.(25) Dans l’étude de 
Gonzalez et al., plus de la moitié des cas de prédiabètes cortico-induits, soit 54%, 
furent diagnostiqués au cours de la première semaine de traitement à hautes doses 
de glucocorticoïdes, alors que la moitié des cas de diabètes cortico-induits survinrent 
entre la deuxième et la quatrième semaine suivant le début du traitemement et 
aucun cas de diabète ne fut diagnostiqué durant la première semaine ni après la 
huitième semaine.(21) Quant à l’évolution de l’hyperglycémie, si on regarde la 
glycémie à jeun, elle se normalise spontanément dans deux tiers des cas de 
prédiabètes ou de diabète à la huitième semaine d’étude, soit environ deux 
semaines après interruption de traitement. A plus long terme, la normalisation 
spontanée de la glycémie à jeun se produit chez tous les patients. Pour ce qui est de 
l’hyperglycémie post-prandiale, elle se normalise spontanément dans tous les cas à 
huit semaines.(21)  
Les facteurs de risque de développer un diabète ou un prédiabète suite à une 
corticothérapie systémique sont multiples et restent discutés. Les principaux facteurs 
prédictifs semblent être la dose totale de glucocorticoïdes reçue et la durée du 
traitement.(11,14,26) Selon certains auteurs, les traditionnels facteurs de risque du 
diabète de type 2 s’appliquent au cas du diabète cortico-induit. Ainsi l’âge, l’indice de 
masse corporelle (BMI), une anamnèse familiale de diabète et une intolérance au 
glucose préexistante augmenteraient le risque de développer un diabète lors 
d’utilisation de corticoïdes systémiques.(11,14) Bien au contraire, l’étude menée par 
Harris et al. conclut que les risques de diabète cortico-induit ne peuvent pas être 
prédits par les facteurs de risque traditionnels du diabète.(27) Dans leur étude, la 
présence d’hyperglycémie n’était pas corrélée avec les facteurs de risque 
traditionnels qui comprennent l’âge, le sexe, le BMI, une histoire personnelle ou 
familiale de diabète de type 2. Selon eux, le profil glycémique varie principalement 
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suivant l’intervalle entre le repas précédent et la mesure de la glycémie, suivant 
l’intervalle entre l’administration de glucocorticoïdes et la mesure de la glycémie et 
suivant la dose de glucocorticoïdes administrés. En effet, moins il y a de temps entre 
la prise d’un repas et la mesure de la glycémie, plus il y a de risque d’hyperglycémie. 
Au contraire, plus il y a de temps entre l’administration de glucocorticoïdes et la 
mesure de la glycémie, plus le risque d’hyperglycémie est accru, le glucocorticoïde 
devant d’abord être  métabolisé. Tout comme Harris et al., les résultats de l’étude de 
Gonzalez et al. ont montré que les facteurs étudiés comme l’âge, le BMI, le rapport 
de la taille sur les hanches (W/H ratio), l’acanthosis nigricans et une histoire familiale 
de diabète ne révélaient pas de différence significative de risque de diabète.(21) 
Dans cette étude, le schéma de traitement par glucocorticoïdes constituait un facteur 
de risque. En effet, un traitement en continu, autrement dit une administration 
quotidienne de glucocorticoïdes, a une incidence augmentée d’hyperglycémie à jeun 
comparée à une administration cyclique, soit cinq jours d’administration quotidienne 
suivis de 15 jours sans traitement dans ce cas. A huit semaines de traitement, 
l’incidence d’hyperglycémie à jeun (≥ 5.6 mmol/l) était de 100% sous régime continu 
de glucocorticoïdes, alors qu’elle n’était que de 50% sous régime cyclique. De même, 
dans une étude comparative avec des patients sous glucocorticoïdes pendant six 
mois à trois ans, lors d’administration quotidienne de prednisone orale de 5 à 20 
mg/jour 33% des patients développèrent un diabète, alors que sous traitement 
cyclique avec des pulses hebdomadaires de 60 à 100 mg/jour durant deux jours de 
prednisone aucun diabète n’a été diagnostiqué.(28) Ainsi s’il est encore débattu que 
les traditionnels facteurs prédictifs du diabète augmentent le risque de développer un 
diabète sous corticothérapie systémique, il semble en revanche que la dose totale de 
glucocorticoïdes reçue, la durée de la corticothérapie et le régime d’administration 
quotidien de glucocorticoïdes sont des facteurs de risques bien établis. 
 
3.5 Corticothérapie topique et glycémie !
L’état des connaissances actuelles concernant les caractéristiques de l’effet sur la 
glycémie d’un traitement cutané topique sont limitées en comparaison avec les 
connaissances de l’effet sur la glycémie d’un traitement par corticoïdes systémiques. 
C’est pourquoi afin de mieux cerner les risques liés à la corticothérapie topique 
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cutanée, les effets d’autres formes de traitements locaux comme les glucocorticoïdes 
inhalés et les glucocorticoïdes sous forme de gouttes oculaires sont abordés.  
 
3.5.1 Dermocorticoïdes et glycémie !
Il existe un nombre relativement limité de cas rapportés dans la littérature d’altération 
du métabolisme du glucose suite à l’application cutanée de corticostéroïdes.(2,29) 
Bien que les premiers cas bien documentés d’altération du métabolisme glucidique 
suivant l’utilisation de dermocorticoïdes datent de 1976, les évidences 
épidémiologiques concernant une possible association entre l’application de 
corticostéroïdes topiques et le développement d’un diabète sont actuellement encore 
rares.(30) Il semble qu’une application sur tout le corps d’une grande quantité de 
dermocorticoïdes puisse aggraver un diabète déjà connu.(29) En revanche, le risque 
de développer un trouble de la tolérance au glucose ou un nouveau diabète en cas 
de traitement topique par corticostéroïdes est très faible.(29) Concernant 
l’association entre un traitement intense et de longue durée par dermocorticoïdes et 
le diabète, une étude observationnelle rétrospective de 1992 à 2004, portant sur un 
total de 192 893 utilisateurs de dermocorticoïdes, a montré que 2212 utilisateurs, soit 
1.14%, sont devenus diabétiques.(30) Si cette prévalences est faible, il est toutefois 
connu de la pratique médicale et des études sur l’adhérence thérapeutique que seul 
50% des patients sont adhérents jusqu’au terme du traitement.(31,32) Ainsi la 
relation entre l’utilisation de glucocorticoïdes topiques et le diabète est peut-être 
sous-estimée.(30) Au contraire, selon l’étude de Gulliford et al., il n’y aurait aucune 
association entre le développement d’un nouveau diabète et une thérapie topique 
par corticostéroïdes, que ce soit avec les dermocorticoïdes, les traitements inhalés 
ou les traitements sous forme de gouttes oculaires.(22) 
La relation entre diabète et dermocorticoïdes restant jusqu’à ce jour mal définie, il est 
d’autant plus difficile de préciser les phénomènes comme l’intensité de 
l’hyperglycémie provoquée par les dermocorticoïdes, le délai d’apparition suivant le 
début du traitement ainsi que l’évolution de l’altération du mécanisme glucidique. 
Le risque de développer des effets indésirables en général suite à l’application de 
dermocorticoïdes dépend de multiples facteurs qui influencent la pénétration du 
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produit à travers les couches cutanées. Ces facteurs comprennent l’âge du patient, 
la durée, la dose et la puissance du traitement, la localisation, l’étendue, la nature de 
la lésion et la forme galénique du dermocorticoïde.(33) Chaque facteur est influencé 
par les autres, ce qui rend le traitement par dermocorticoïdes complexe. L’âge: il y a 
une plus grande sensibilité aux âges extrêmes de la vie en raison d’une peau plus 
fine et plus fragile.(33) De plus, chez les enfants, le rapport surface corporelle/poids 
est jusqu’à trois fois plus élevé.(6) La durée, la dose et la puissance: plus elles sont 
augmentées, plus les risques de survenue d’effets indésirables sont accrus. La 
localisation de la lésion: l’absorption du dermocorticoïde est plus grande lorsque la 
peau est fine, humide et sa température est élevée.(33) Ainsi le visage, les zones de 
plis (sous les seins, l’aine et les aisselles), et les parties génitales absorbent 
davantage en raison de la finesse, de l’humidité et de la température de la peau. 
L’étendue des lésions: plus la surface à traiter est grande, plus il y a de risques car 
l’absorption est augmentée. La nature de la lésion: l’absorption n’est pas la même 
selon que la lésion est abrasive ou hyperkératosique. Il y a davantage d’absorption 
quand la peau est enflammée, recouverte de plastique, de couches ou d’habits 
moulants (effet occlusif).(33) La forme galénique: un dermocorticoïde sous forme de 
pommade est plus puissant que la même concentration de ce corticostéroïde sous 
forme de crème ou de lotion (33) en raison de l’absorption augmentée du principe 
actif due à l’effet occlusif. Cependant, selon Van der Linden et al., il semble que le 
risque de développer un trouble de la tolérance au glucose sous dermocorticoïdes 
dépend principalement du mode d’utilisation du dermocorticoïde, à savoir la durée 
cumulée du traitement et la dose cumulée de glucocorticoïdes.(30) Ainsi, une plus 
grande durée cumulée de traitement est associée à un plus grand risque de diabète, 
avec un odds ratio augmentant de 1.14 à 1.32 lorsque la durée cumulée sous 
glucocorticoïdes passe de un jour à plus de 180 jours.(30) Il en est de même pour la 
dose totale, plus celle-ci est haute, plus le risque de diabète s’élève.(30) Au contraire, 
toujours selon Van der Linden et al., la puissance du dermocorticoïde semblerait ne 
pas avoir d’effet sur le risque de trouble de tolérance au glucose.(30) Selon Gomez 
et al., la faible prévalence du diabète sous dermocorticoïdes s’expliquerait par la 
nécessité de la contribution de certains facteurs, incluant un trouble du métabolisme 
du glucose préexistant, l’altération de la barrière épidermique et l’utilisation de 
corticostéroïdes puissants en grande quantité.(2) Ainsi, la puissance du 
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dermocorticoïde semble être un facteur de risque selon certains auteurs (Gomez et 
al.), ce qui n’est pas le cas pour d’autres (Van der Linden et al.).(2,30) 
A ce jour, il est bien établi qu’une thérapie systémique aux corticoïdes peut aggraver 
l’état d’un patient diabétique. Cependant les effets systémiques secondaires 
potentiels sur la glycémie d’une corticothérapie topique n’ont pas encore été bien 
clarifiés. Les effets des dermocorticoïdes sur la glycémie ont été observés et 
reportés, mais les risques de développer un trouble de la tolérance au glucose ou un 
nouveau diabète ne sont pas bien établis. Il existe des cas rapportés et quelques 
études rétrospectives comme celle de Van der Linden et al., mais pas d’étude 
prospective. De même, les relations entre l’application topique de corticostéroïdes, la 
puissance du corticostéroïde, la durée du traitement, l’absorption systémique 
concomitante du traitement topique et les risques de développer un diabète n’ont été 
que partiellement étudiés.(30) 
 
3.5.2 Glucocorticoïdes inhalés et glycémie !
Lors de l’utilisation de corticostéroïdes par inhalation, pour l’asthme ou la broncho-
pneumopathie obstructive chronique, plusieurs observations suggèrent que les 
corticostéroïdes inhalés péjorent la glycémie des patients diabétiques type 2 en 
augmentant la glycémie.(34) Cependant, il existe des études qui ne montrent pas de 
lien entre une corticothérapie inhalée et le développement d’un diabète. Une étude 
de cohorte, portant sur plus de 120 000 patients âgés de plus de 65 ans utilisant des 
glucocorticoïdes inhalés, a montré que l’incidence de trouble de la tolérance au 
glucose à 3 mois était de 0.6% et analogue au groupe contrôle, alors que dans le 
groupe de patients traités par voie systémique ce taux était le double.(5) De même, 
une autre étude plus récente a conclu qu’une année de traitement par 
glucocorticoïdes inhalés n’élevait pas le risque de développer une hyperglycémie ou 
un diabète.(34) Ainsi, il semblerait que les glucocorticoïdes inhalés péjorent la 
glycémie des patients ayant un diabète connu, tout comme les dermocorticoïdes. En 





3.5.3 Glucocorticoïdes sous forme de gouttes oculaires et glycémie !
En ophtalmologie, l’utilisation de stéroïdes topiques sous forme de gouttes oculaires 
est très courante. Une étude a suggéré qu’une application intensive de 
glucocorticoïdes sous forme de gouttes, à raison de 8 gouttes/jour durant 1 semaine, 
soit au total 3.85 mg de dexaméthasone disodium phosphate, augmentait la 
glycémie des patients ayant un diabète sucré contrôlé, ce qui n’était pas le cas chez 
les patients souffrant d’un diabète sucré non contrôlé:(35) la glycémie de base des 
diabétiques non contrôlés étant très élevée, l’effet des glucocorticoïdes n’est pas 
détectable. Cette étude a également montré que la glycémie des patients dont le 
diabète était contrôlé retournait à son taux de prétraitement une fois les gouttes 
oculaires arrêtées. Une autre étude menée sur 285 patients opérés de la cataracte, 
divisés en 4 groupes (diabétiques recevant des gouttes de dexaméthasone ou de 
diclofénac durant 1 mois, et non diabétiques recevant des gouttes de 
dexaméthasone ou de dicofénac durant 1 mois) conclut que seul le groupe de 
patients diabétiques recevant des gouttes oculaires de dexaméthasone a péjoré 
significativement sa glycémie.(36) Ainsi, il semblerait que les glucocorticoïdes sous 
forme de gouttes oculaires, tout comme les glucocorticoïdes inhalés, péjorent la 
glycémie des patients au diabète connu, mais n’augmentent pas le risque de 






Malgré le développement et l’apparition de nouvelles thérapies biologiques très 
efficaces pour les maladies inflammatoires, la prévalence de l’utilisation de 
glucocorticoïdes per os ne cesse d’augmenter.(37) Bien que les glucocorticoïdes 
soient généralement bien tolérés, surtout si leur usage est de courte durée, leur 
utilisation systémique est associée à un nombre significatif d’effets indésirables sur le 
métabolisme glucidique. On sait depuis près de 60 ans que la corticothérapie 
systémique est diabétogène, mais de nombreuses précisions concernant ce 
phénomène demeurent à ce jour lacunaires. Le profil du glucose plasmatique, chez 
des patients avec des degrés de tolérance au glucose variables n’est pas bien 
défini.(19) Les caractéristiques du diabète cortico-induit telles que l’intensité de 
l’hyperglycémie, le moment d’apparition suivant l’initiation du traitement ou l’évolution 
de l’hyperglycémie sont des problèmes cliniques qu’il est important de clarifier, afin 
de prendre les décisions correctes concernant un traitement éventuel du nouveau 
diabète. 
Le lien entre un traitement systémique par glucocorticoïde et le développement de 
diabète est bien connu, par contre la relation entre un traitement topique par 
corticostéroïdes, notamment cutané, et l’apparition d’un diabète ne fait pas encore 
l’unanimité.  
La corticothérapie topique, qu’elle soit cutanée, inhalée ou sous forme de gouttes 
oculaires, peut aggraver la glycémie d’un diabétique connu. Dans le cas de la forme 
inhalée et des gouttes oculaires, elle ne provoque pas d’hyperglycémie nouvelle et 
encore moins de nouveau diabète, mais cela reste discuté lors de corticothérapie 
cutanée, la quantité de glucocorticoïdes utilisée et absorbée pouvant être bien plus 
importante que lors de forme inhalée ou de gouttes oculaires. Les données 
existantes montrent que, si lien il y a entre hyperglycémie et dermocorticoïdes, la 
prévalence de ce type de complication est très faible comparé à une thérapie 
systémique et qu’elle dépend de facteurs de risques comme la dose cumulée et la 
durée cumulée du traitement ainsi qu’un trouble du métabolisme du glucose 
préexistant. Il est certain que l’état des connaissances sur les risques de 
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développement d’un trouble de la tolérance au glucose ou d’un nouveau diabète en 
cas de traitement par dermocorticoïdes est insuffisant. Par exemple la contribution 
de certains facteurs influençant l’absorption du dermocorticoïde au développement 
d’une hyperglycémie ou d’un diabète, tels que la puissance et la forme galénique du 
dermocorticoïde, l’âge du patient, la localisation, l’étendue et la nature des lésions. 
Il est important de dépister et de prendre en charge le diabète lors de thérapie par 
glucocorticoïdes systémiques, principalement en raison du grand risque 
cardiovasculaire engendré par cette maladie. La définition et la méthode de 
dépistage du diabète cortico-induit varient selon les auteurs. Alors que certaines 
études recommandent un dépistage par la glycémie post-prandiale ou post-
hyperglycémie provoquée, d’autres études concluent que le dépistage par la 
glycémie à jeun est suffisamment sensible. Afin de ne pas manquer le dépistage d’un 
diabète cortico-induit, il est préférable d’effectuer dans un premier temps une mesure 
de la glycémie à jeun uniquement, celle-ci étant plus commode et moins coûteuse 
qu’une mesure de la glycémie post-hyperglycémie provoquée. Si la glycémie à jeun 
s’avère non élevée, il est alors nécessaire de mesurer la glycémie post-
hyperglycémie provoquée avec 75 g de glucose per os. Le dépistage devrait se faire 
chez tous les patients sous corticothérapie systémique de longue durée et/ou à 
haute dose cumulée ou chez ceux présentant des facteurs de risque de développer 
un diabète cortico-induit. Les recommandations manquent concernant le dépistage 
lors de corticothérapie topique, notamment lors de l’utilisation de dermocorticoïdes 
sur une large surface corporelle. Il est important de considérer l’augmentation du 
risque de développer un diabète lors d’un traitement avec des dermocorticoïdes, et 
ceci particulièrement lorsqu’un intense traitement cutané est nécessaire.(30) 
Ce travail avait pour but de caractériser l’effet d’un traitement topique cutané par 
corticoïdes sur la glycémie, chez les patients atteints ou non de diabète en 
comparaison avec l’effet sur la glycémie d’un traitement systémique par corticoïdes. 
Il en ressort que l’état des connaissances actuelles concernant une corticothérapie 
topique cutanée et la glycémie est clairement limité comparé à la thérapie 
systémique. Il n’existe, à ma connaissance, pas d’étude prospective à ce sujet, le 
risque de devenir diabétique sous dermocorticoïdes reste discuté et les facteurs de 
risques ne sont que partiellement explorés. Il serait intéressant d’effectuer une étude 
prospective de suivi de la glycémie à long terme chez les patients non diabétiques 
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souffrant d’affections dermatologiques qui nécessitent un traitement par 
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